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ДИСРЕГУЛЯЦИИ ПРОЛИФЕРАЦИИ ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК 
Е.В. Шахристова, Е.А. Степовая, Е.В. Рудиков, О.С. Сушицкая, Д.О. Радионова 
Сибирский государственный медицинский университет МЗ РФ, Томск, Россия 
В рамках трансляционной и персонифицированной медицины большое значение имеют иссле-
дования в области протеомики, при особенный интерес представляют редокс-белки *1, 2+. Тиоредоксин 
– низкомолекулярный редокс-белок, необходимый для поддержания редокс-гомеостаза и пролифера-
ции клеток *3+. Установление роли карбонилированного тиоредоксина в нарушении регуляции пролифе-
рации клеток аденокарциномы молочной железы линии MCF-7 может способствовать поиску новых мо-
лекулярных маркеров онкологических заболеваний. В нашем исследовании был использован блокатор 
SH-групп белков N-этилмалеимид (NEM, 5 мМ), добавление которого в культуральную среду приводило 
к остановке пролиферации клеток линии MCF-7 в S фазе клеточного цикла, развитию окислительного 
стресса, сопровождающегося увеличением продукции АФК и снижением редокс-татуса клеток. Культи-
вирование клеток линии MCF-7 в присутствии NEM способствовало увеличению экспрессии мРНК белка 
тиоредоксина на 263 % и его содержания на 7,5 % по сравнению интактной культурой (14,22 (11,39-14,52) 
у.е. и 1,73 (1,71-1,74) у.е.). При действии NEM концентрация карбонилированного тиоредоксина увели-
чивалась на 203,7 % по сравнению с интактной культурой клеток (0,27 (0,19-0,29) у.е.). Наряду с этим, до-
ля карбонилированной формы белка составила 44,1 % от общего количества тиоредоксина, в то время 
как в интактной культуре было 15,6 %. Полученные данные демонстрируют значительно превосходящее 
возрастание содержания карбонилированного тиоредоксина по сравнению с увеличением концентра-
ции немодифицированного тиоредоксина при действии NEM. Карбонилированный тиоредоксин не спо-
собен выполнять свои функции, в результате чего нарушается синтез дезоксирибонуклеотидов, снижает-
ся его способность поддерживать дитиолдисульфидную структуру внутриклеточных протеинов, что и 
привело к остановке пролиферации опухолевых клеток. Полученные данные свидетельствуют о возмож-
ности использования карбонилированного тиоредоксина в качестве молекулярного маркера нарушения 
регуляции пролиферации клеток аденокарциномы молочной железы. Исследования выполнены в рам-
ках гранта Президента Российской Федерации для государственной поддержки молодых российских 
ученых – кандидатов наук (Грант № МК-1742.2017.7). 
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